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Introducción: el fallo intestinal agudo determina en gran medida la 
mortalidad del paciente crítico. Objetivo: brindar a los profesionales de 
la salud las bases teóricas esenciales que sustenten su autopreparación 
para la prevención, diagnóstico y tratamiento del fallo intestinal agudo. 
Método: se realizó una revisión bibliográfica en la Facultad de Ciencias 
Médicas de Guantánamo, entre enero y julio de 2018, con una 
sistematización teórica sobre el tema. Se estudiaron 45 artículos de los 
145 que se encontraron publicados entre los años 2010 y 2018 en las 
bases de datos electrónicas. Resultados: se elaboró una monografía 
sobre el fallo intestinal agudo que contuvo los siguientes núcleos de 
conocimientos: definición, fisiopatología, etiología, diagnóstico y 




profesionales para la prevención y diagnóstico precoz del fallo intestinal 
agudo porque este determina en gran medida la sepsis, el fallo 
multiorgánico y la mortalidad del paciente crítico. 
 







Introduction: acute intestinal failure can cause mortality in critically 
patients. Objective: provide the health professionals essential 
theoretical foundations that support their self preparation for the 
prevention, diagnosis and treatment of acute intestinal failure. Method: 
a literature review was done at the Faculty of Medical Sciences of 
Guantanamo, between January and July 2018, with a theoretical 
systematization on the subject. 45 articles found 145 that were 
published between 2010 and 2018 in electronic databases that were 
studied. Results: a case-study on the acute intestinal failure was 
developed which contained the following kernel of knowledges: 
definition, pathophysiology, etiology, diagnosis and treatment: 
Conclusions: it is unavoidable enabling professionals to prevention and 
early diagnosis of acute intestinal failure because it is determined 
sepsis, multiple organ failure and mortality on critically ill patients. 
 







Introdução: a insuficiência intestinal aguda determina em grande parte 
a mortalidade do paciente crítico. Objetivo: fornecer aos profissionais 
de saúde as bases teóricas essenciais que sustentam su 
aautopreparação para a prevenção, diagnóstico e tratamento da 
insuficiência intestinal aguda. Método: revisão bibliográfica realizada na 
Faculdade de Ciências Médicas de Guantánamo, no período de janeiro a 
julho de 2018, com uma sistematização teórica sobre o tema. 
Estudamos 45 artigos dos 145 publicados entre 2010 e 2018 nas bases 
de dados eletrônicas. Resultados: foi elaborada uma monografia sobre 




conhecimento: definição, fisiopatologia, etiologia, diagnóstico e 
tratamento. Conclusões: a qualificação de profissionais para a 
prevenção e diagnóstico precoce da insuficiência intestinal aguda é 
inescapável, pois determina em grande parte sepse, falência de 
múltiplos órgãos e mortalidade do paciente crítico. 
 







Hasta un 62 % de los pacientes críticos manifiestan un fallo intestinal 
agudo (FIA)1-3, lo que eleva la mortalidad hasta un 62,5 %, pues 
condiciona el fallo múltiple de órganos (FMO) en estos enfermos.4-5Sin 
embargo, no es suficiente la literatura relacionada con el tema, lo que 
limita el acceso de gastroenterólogos, intensivistas, cirujanos, médicos 
generales y estudiantes de medicina motivados por el estudio del tema. 
 
Por lo anterior, se realizó este estudio con el objetivo de brindar a los 
profesionales de la salud las bases teóricas esenciales que sustenten su 





Definición fallo intestinal 
 
Desde las diferentes definiciones de FIA1-2, este se redefine como: la 
reducción de la función intestinal resultado de obstrucción, resección 
quirúrgica, dismotilidad, defecto congénito o pérdida de absorción 
asociada a enfermedad, que se caracteriza por la incapacidad para 
mantener los balances energético-proteico, hidroelectrolítico o de 
micronutrientes, de tal forma que el paciente requiere suplementación 
intravenosa (IV) para mantener la salud y/o el crecimiento. 
 
La reducción de la función intestinal de absorción que no requiere 
suplementación IV, se considera como insuficiencia o disfunción 
intestinal.1Se ha propuesto el síndrome de distrés intestinal agudo 
(SDIA).3Los autores de este artículo opinan que parece ser que las 






Clasificación fallo intestinal 
 
Se asume la clasificación de la insuficiencia intestinal en adultos de la 
Sociedad Europea de Nutrición Clínica y Metabolismo:4 tipo I, de 
presentación aguda; tipo II, de presentación subaguda y tipo III, de 
presentación crónica; la clasificación tipo I es la coherente con el FIA. 
 
Bases fisiopatológicas del fallo intestinal agudo 
 
La génesis del FIA puede estar determinada por diversos factores:5-10 
 
a) Hipoperfusión y/o isquemia intestinal: incrementa la permeabilidad 
y la ruptura de la barrera intestinal, y por ello la translocación de 
bacterias de la alterada microbiota intestinal, que afectan el tejido 
linfoide del intestino, y alcanzan la circulación sistémica, lo que 
afecta a otros órganos. La reanimación con fluidos produce edema 
intestinal y causa disfunción intestinal (daño por reperfusión). 
 
b) Alteración de la motilidad gastrointestinal (GI): disminuye la 
motilidad gástrica, duodenal e intestinal por aumento de secreción 
de colecistoquinina, péptido YY, disminución de niveles de grelina, 
y por las alteraciones electrolíticas, hipertensión intraabdominal e 
intracraneal, uso de ventilación mecánica, sedación, drogas vaso 
activas. Todo potencia la sobreproducción de óxido nítrico y 
citoquinas que afecta el peristaltismo, la digestión y absorción de 
los nutrientes. 
 
c) Alteración del epitelio intestinal: la hipoperfusión o isquemia 
intestinal, la sepsis o la inflamación, producen necrosis o apoptosis 
de las células del epitelio intestinal, disminuye la proliferación 
celular, y el intestino pierde la función de barrera, lo que 
condiciona: a) el tránsito de bacterias de la luz intestinal al 
sistema vascular, y sepsis; b) disminuye la absorción agua y 
albúmina.  Además, la inflamación intestinal produce citoquinas y 
toxinas dañinas para otros órganos. 
 
d) Alteración de la microbiota intestinal: la injuria intestinal o las 
condiciones del paciente crítico (Ejemplo: uso de antibióticos e 
inhibidores de la bomba de protones) producen una disbacteriosis 
intestinal que genera una reacción inflamatoria que puede llevar a 
la destrucción de la barrera intestinal y al aumento de la 






e) Alteración del sistema inmune intestinal: las células epiteliales 
monitorizan el microambiente intestinal. y reconocen ciertos 
componentes estructurales de las bacterias, y algunas moléculas 
endógenas liberadas por los tejidos dañados. Esta información se 
transmite al sistema inmune intestinal y se activa la expresión de 
los genes necesarios para la síntesis de citoquinas y quimoquinas, 
que aumentan la permeabilidad de la barrera intestinal y 
estimulan la quimiotaxis y la activación leucocitaria, que pueden 
llegar a iniciar el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica. 
 
Diagnóstico del fallo intestinal agudo en el paciente crítico 
 
Su expresión clínica es muy diversa según la causa que lo origine; la 
extensión y el sitio de la resección y la capacidad de adaptación del 
remanente intestinal; la presencia o ausencia de la válvula ileocecal; el 
estado funcional de los órganos digestivos restantes y la comorbilidad 
del paciente, entre otros factores que la determinan. 
 
Es común que el paciente presente náuseas, vómitos, regurgitación, 
diarrea, distensión abdominal, flatulencia, pérdida de ruidos 
abdominales, retención gástrica, hemorragia GI, intolerancia a la 
nutrición enteral (NE), etc.10 
 
No se cuentan con biomarcadores para su diagnóstico, aunque se 
reconocen la utilidad de dos biomarcadores derivados del daño de los 
enterocitos:11-14la citrulina, es sintetizada principalmente en los 
enterocitos del intestino delgado y elácido graso intestinal unido a 
proteína producto de la necrosis del enterocito.15-17No obstante, su 
determinación aun no es viable en la práctica clínica. 
 
Es compleja la determinación de la gravedad del FIA, lo que hace útil el 
uso de escalas. Una de ellas es la propuesta por la Sociedad Europea de 
Medicina Intensiva:10 
 
- Grado I (riesgo): náuseas posoperatorias o vómitos durante los 
primeros días post cirugía, ausencia de sonidos intestinales, 
disminución de motilidad intestinal en la fase precoz del shock. 
- Grado II (disfunción GI): gastroparesia con aumento del residuo 
gástrico, parálisis del tracto GI, diarrea, presión intraabdominal 
(PIA) entre 12-15 mmHg, aparición de sangre en contenido 
gástrico o en las heces. Existe intolerancia a la NE (se considera si 
a las 72 horas no se ha podido aportar 20 kcal/kg). 
- Grado III (FIA): persistencia de la intolerancia a pesar de 




GI, aumento de distensión intestinal, elevación de la PIA (15-20 
mm Hg), y presión de perfusión abdominal baja (< 60 mmHg). 
- Grado IV (FIA): isquemia intestinal con necrosis, hemorragia GI o 
shock hemorrágico, síndrome de Ogilvie, síndrome 
compartimental abdominal. Supone un grado más avanzado de 
FIA con riesgo vital inmediato. 
 
Otra escala es la “Lausanne Intestinal Failure Estimation” (LIFE) que 
además incluye la medida del lactato.12 
 
Diagnóstico etiológico del fallo intestinal agudo en el paciente 
crítico 
 
Entre las disímiles causas de un FIA están las siguientes: 
 
 Causas quirúrgicas: hipertensión intraabdominal, síndrome 
compartimental abdominal, cirugía abdominal por resecciones 
intestinal extensa, tumores y trauma intestinal, fistulas de alto debito 
del intestino proximal, etc. 
 
 Causas no quirúrgicas: pacientes críticos con neumonía, insuficiencia 
respiratoria, sepsis, pancreatitis, traumatismo cráneo-encefálico, 
ventilados, enterocolitis necrotizante, enfermedad vascular intestinal 
(embolia o trombosis de arterial o trombosis venosa de mesentérica 
superior); enfermedad inflamatoria intestinal. 
 
Significado clínico del fallo intestinal agudo en el paciente crítico 
 
En gran medida determina la letalidad del paciente crítico, a través de 
los siguientes mecanismos:7,13-18 
 
­ La dismotilidad intestinal: prolonga la exposición del paciente a los 
microorganismos patógenos porque reduce la eliminación del 
contenido intestinal. 
 
­ Translocación bacteriana: los factores proinflamatorios 
microbianos o no microbianos inducen o aumentan una respuesta 
inflamatoria sistémica, un distrés respiratorio del adulto o un FMO. 
 
­ Inmunodepresión intestinal: la pared intestinal pierde su función 
de barrera y produce citoquinas y toxinas, lo que genera una 





- Limita la alimentación del paciente: se produce una intolerancia a 
la NE que deteriora más la barrera intestinal; se produce una 
disminución del aporte (por el aumento del residuo gástrico, la 
dismotilidad GI, y la disminución de la absorción), y con frecuencia 
aparece diarrea por disbacteriosis, y se produce un déficit 
nutricional. 
 
- Incrementa el riesgo de sepsis: la exacerbación de la respuesta 
inmune intestinal y sistémica puede afectar otros órganos, lo que 
predispone al paciente a la sepsis y a la mortalidad. 
 
Tratamiento del fallo intestinal agudo en paciente crítico 
 
Se reconocen las siguientes acciones para el tratamiento del FIA:19-25 
 
 Reanimación precoz: asegurar una presión de perfusión 
abdominal superior a 50 mmHg y el equilibrio hidromineral y 
ácido–básico. 
 
 Estricto control glucémico: esto condiciona un mejor control 
metabólico, pero además mejora la motilidad intestinal. 
 
 Tratamiento de la dismotilidad intestinal: minimizar el uso de 
medicamentos que la producen (alfa-agonistas, inhibidores de 
la bomba de protones, bloqueantes de las canales del calcio, 
sedantes, relajantes musculares, analgésicos y las drogas 
vasoactivas). Se ha mostrado la eficacia de la metoclopramida. 
 
 Control de sepsis: si es necesario aplicar un tratamiento 
quirúrgico; e indicar antibióticos, sobretodo según el resultado 
de los cultivos. 
 
 Soporte nutricional (SN): se recomienda iniciarlo en las 
primeras 24-48 horas, una vez el paciente esté 
hemodinámicamente estable, para aminorar los efectos del 
catabolismo aumentado y evitar la malnutrición. Se sugiere la 
NE precoz (48-72 horas), aunque es difícil que se pueda iniciar 
porque el paciente no la tolera inicialmente. 
 
Esta ofrece aporte nutricional; tiene efectos tróficos sobre las células 
epiteliales, mantiene la integridad de la mucosa GI; aumenta la 
motilidad intestinal; actúa sobre la flora intestinal, reducen la 
virulencia de los organismos patógenos; aumenta la producción de 




Para aportar lo más pronto posible la NE se sugiere intentar un acceso 
transpilórico. En pacientes quirúrgicos con fístulas proximales, se ha 
propuesto la reinfusión del líquido intestinal de las fístulas en la zona 
distal del intestino, donde incluso se podría administrar la NE. 
 
La fórmula a utilizar será polimérica e hiperproteica, ajustada a la 
situación del paciente; en el caso de que el paciente sea quirúrgico 
puede beneficiarse de una dieta enriquecida en arginina y omega 3. 
 
El paciente con FIA grave presenta una intolerancia total a la NE por 
lo que se recomienda posponer la nutrición parenteral (NP) varios 
días. Se puede esperar hasta una semana para iniciarla, salvo que el 
paciente esté malnutrido o con alto riesgo nutricional. Se sugiere usar 
escalas para identificarlos enfermos con alto riesgo nutricional. 
 
Mejorar la microbiota intestinal: Las posibilidades terapéuticas son: 
 
­ Descontaminación intestinal selectiva: se pauta un ciclo de 4 días 
de antibióticos parenterales (cefotaxima en paciente previamente 
sano o ceftazidima en pacientes con comorbilidad), antibióticos no 
absorbibles por vía enteral (polimixina, tobramicina y anfotericina 
B), y pastas de gel de la misma composición aplicadas en la 
orofaringe, más una suspensión de los tres antibióticos a través de 
la sonda nasogástrica 4 veces al día. 
 
­ Probióticos: su empleo posibilita la restauración de la microbiota, 
pues producen bacteriocinas que inhiben gérmenes patógenos, 
estimulan la producción de mucina, disminuyen la afectación del 
epitelio, lo que estimula la función barrera intestinal.   
 
­ Lavado intestinal, trasplante fecal y secuestro intraluminal de 





Las reflexiones expuestas conducen a establecer que la expresión clínica 
del FIA es diversa y todavía no se cuenta con biomarcadores para su 
diagnóstico, lo que hace ineludible la habilitación de los profesionales 
para su prevención y diagnóstico clínico precoz en función de asegurar 
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